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El sı´ndrome de boca ardiente (SBA) se conoce tambie´n como
boca escaldada, ardor bucal, glosodinia, glosopirosis, estomatodi-
nia, estomatopirosis o disestesia oral. Se caracteriza por dolor o
sensacio´n de ardor, escozor o picazo´n, a veces aspereza, sobre todo
en la lengua, paladar duro y labio inferior, en ausencia de datos
clı´nicos o de laboratorio que justiﬁquen estos sı´ntomas. Puede
acompan˜arse de disgeusia (trastornos del gusto) y de xerostomı´a
(boca seca), constituyendo la trı´ada cla´sica. Su etiologı´a, poco
precisa, es multifactorial. La evolucio´n del cuadro tiende a ser
cro´nica, alternando perı´odos de exacerbacio´n y mejorı´a durante
meses o an˜os. Es ma´s frecuente en mujeres perimenopa´usicas o
posmenopa´usicas. Los episodios de SBA aparecen de forma
esponta´nea y presentan un abanico variable en la gravedad de
los sı´ntomas. Mientras algunos pacientes reﬁeren malestar leve o
moderado, otros maniﬁestan dolor insoportable. Los sı´ntomas
suelen ser menos intensos por la man˜ana, empeorando a lo largo
del dı´a (hacia el atardecer), y desaparecen durante el suen˜o
nocturno. A pesar de no acompan˜arse de cambios orga´nicos
evidentes y de no presentar riesgos para la salud, este sı´ndrome
puede reducir signiﬁcativamente la calidad de vida de los
pacientes. Es frecuente su consulta recurrente a profesionales de
diversas especialidades (Atencio´n Primaria, Otorrinolaringologı´a,
Dermatologı´a, Neurologı´a, Psiquiatrı´a, Odontologı´a, Acupuntura,
Homeopatı´a, etc.), con malos resultados1–37.
En este trabajo se expone una revisio´n actualizada del tema y se
proponen claves diagno´sticas y terape´uticas estrate´gicas que
pueden ayudar a combatir con mayor eﬁcacia este cuadro clı´nico.* Autor para correspondencia.
Correos electro´nicos: echimenos@ub.edu, eduardochimenoskustner@gmail.com
(E. Chimenos-Ku¨stner).
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La verdadera prevalencia del SBA es difı´cil de establecer debido
a la falta de criterios diagno´sticos rigurosos4. No obstante, en
funcio´n de los estudios disponibles, esta prevalencia varı´a entre el
0,7 y el 15%5. Afecta a mujeres en una proporcio´n que varı´a entre el
3:1 y el 7:1 respecto a los varones. Esta diferencia entre sexos
podrı´a ser explicada en parte por factores biolo´gicos, psicolo´gicos y
socioculturales, si bien tales factores no esta´n bien deﬁnidos. Es
rara su presencia en pacientes menores de 30 an˜os, y no se ha
descrito nunca en nin˜os o adolescentes6. Es ma´s frecuente en
mujeres perimenopa´usicas o posmenopa´usicas, que a menudo
sufren ansiedad o depresio´n15,27.
Etiopatogenia
La etiologı´a y la patogenia del SBA no esta´n claras. Los
numerosos factores relacionados con su etiopatogenia se han
dividido en locales, siste´micos y psicolo´gicos6,11–13. Sin embargo,
en algunos pacientes es idiopa´tico4,13,27.
Factores locales
Pueden ser tanto fı´sicos, como quı´micos, o biolo´gicos (bacterias,
hongos), y son capaces de desencadenar los sı´ntomas, por su efecto
irritante directo sobre la mucosa oral6. El factor meca´nico, como el
roce de dientes o el uso prolongado de pro´tesis removibles, puede
producir microtraumas o eritema local. Ciertas reacciones ale´rgicas
locales, debidas a mono´meros residuales u otros ale´rgenos,
tambie´n pueden desatar el cuadro6,16,25. Dado que se han descrito
reacciones ale´rgicas epicuta´neas positivas en pacientes con ardor
bucal sin lesiones orales evidentes, que se han recuperado al retirar
el ale´rgeno, cabrı´a plantearse el diagno´stico diferencial con
mucositis ale´rgica. Estos hallazgos no justiﬁcarı´an un dolor
intermitente6. Las alergias a los materiales de las pro´tesis dentales
son raras y solo se pueden conﬁrmar con pruebas de alergia enca ardiente: claves diagno´sticas y terape´uticas. Med Clin (Barc).
ados.
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a infecciones orales producidas por diversos microorganismos. La
infeccio´n por Candida albicans ha sido considerada uno de los
factores ma´s frecuentes en la produccio´n de ardor bucal y de SBA6.
Otros microorganismos citados por diversos autores como
cofactores de ardor bucal son Enterobacter spp., Klebsiella spp.,
Staphylococcus aureus y Helicobacter pylori3,6,14. La xerostomı´a es
un sı´ntoma (y signo) frecuente en pacientes con SBA, cuya
prevalencia varı´a entre el 34 y el 39%6. En ocasiones el ardor bucal
se relaciona con variedades no patolo´gicas de la lengua, como
glositis migratoria benigna (lengua geogra´ﬁca) y lengua ﬁsurada3.
No es raro que el paciente reﬁera el antecedente de un tratamiento
odontolo´gico reciente13.
Factores siste´micos
Se destacan los siguientes:
- Deﬁciencias de vitaminas y minerales (vitaminas C, B12, B6, a´cido
fo´lico; hierro, cinc)4,6.
- Trastornos endocrinos (diabetes mal controlada, menopausia,
tiroides)4,6,14,27.
- Enfermedades reuma´ticas: el sı´ndrome de Sjo¨gren, de patogenia
autoinmunitaria, afecta ma´s a mujeres de edades comprendidas
entre los 40 y 60 an˜os; cursa con xerostomı´a y puede asociarse a
otros trastornos del tejido conectivo, como la esclerosis mu´ltiple
y la artritis reumatoide, ası´ como al SBA. La ﬁbromialgia (FM) es
un sı´ndrome doloroso cro´nico, diagnosticado por presencia de
dolor en al menos 11 de los 18 puntos sensibles caracterı´sticos de
esta enfermedad, durante un mı´nimo de 3 meses. El SBA
acompan˜a a un 32,8% de los pacientes con FM, donde los
sı´ntomas orales descritos con mayor frecuencia incluyen
xerostomı´a (70,9%), dolor orofacial (32,8%), disfuncio´n de la
articulacio´n temporomandibular (67,6%), disfagia (37,3%) y
disgeusia (34,2%)3,6,18,19,27.
- Aumento de neurope´ptidos: algunos de ellos (como la sustancia P
y la neurocinina A) aumentan en saliva en pacientes con SBA.
Parecen relacionarse con un sistema dopamine´rgico ineﬁciente.
El mejor conocimiento de la relacio´n del SBA con otros
sı´ndromes de dolor cro´nico podrı´a ayudar a mejorar su
tratamiento17.
- Farmacoterapia: se han descrito muchos casos de ardor bucal en
pacientes que toman fa´rmacos inhibidores de la enzima
conversiva de la angiotensina. Tambie´n medicamentos antirre-
trovirales, antibio´ticos (cefalosporinas, cloranfenicol, penicilina),
gabapentina, antidepresivos tricı´clicos y fa´rmacos ansiolı´ticos se
consideran causantes de estomatodinia3,18,33.
- Radioterapia: inicialmente puede provocar mucositis, con u´lceras
muy dolorosas. Ma´s tarde se desarrolla atroﬁa permanente de la
mucosa, con ardor en la lengua, boca seca y diﬁcultad para
deglutir. El compromiso de la funcio´n glandular salival depende
de la dosis de radiacio´n, que causa lesiones irreversibles a partir
de 40 Gy3.
Factores psicolo´gicos
Los factores psicolo´gicos y trastornos psicosociales esta´n
presentes en ma´s de un 50% de los casos. Muchos pacientes
reﬁeren altos niveles de ansiedad y depresio´n, alcanzando esta una
prevalencia de hasta el 31%. Se asocian tambie´n trastornos de la
personalidad. Algunos autores concluyen que la ansiedad es el
principal factor psicolo´gico, siendo el obsta´culo ma´s difı´cil de
superar15. Los pacientes con SBA tienen tendencia a la somatiza-
cio´n y otros sı´ntomas psiquia´tricos6,27. Un estudio mediante
resonancia magne´tica revelo´ que pacientes con SBA presentabanCo´mo citar este artı´culo: Chimenos-Ku¨stner E, et al. Sı´ndrome de bo
2013. http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2013.09.027un patro´n especı´ﬁco cuantitativo y cualitativo de la activacio´n
cerebral, mostrando hipoactividad del mismo. Estos hallazgos
evidencian que la dina´mica cerebral podrı´a estar dan˜ada,
disminuyendo el control inhibitorio de la experiencia sensorial,
que justiﬁcarı´a la propiocepcio´n intraoral de ardor bucal22.
Aspectos ﬁsiopatolo´gicos
Autores japoneses analizaron 2 marcadores asociados al
sistema defensivo de la mucosa oral (MUC1 y TLR2) en pacientes
con SBA, comparando con pacientes de liquen plano y controles. Se
observo´ un aumento de MUC1 en pacientes con SBA, en
comparacio´n con los pacientes con liquen plano oral y controles,
mientras que no hubo diferencias signiﬁcativas en los valores de
TLR2 entre los grupos. Los resultados evidencian que MUC1
desempen˜a un papel importante en el desarrollo y progresio´n del
ardor bucal. El aumento de MUC1 podrı´a resultar de la adaptacio´n
de las ce´lulas de la mucosa a la irritacio´n cro´nica constante20. Por
otra parte, los valores de interleucinas (IL) 2 y 6 de la saliva son
elevados en estos pacientes, correlaciona´ndose con la gravedad de
la enfermedad23. Las IL actu´an como neuromoduladores o
neurotransmisores potenciales en el procesamiento nociceptivo
del dolor neuropa´tico y de la hiperalgesia. IL-6 es una citocina
neuropoye´tica, que podrı´a desempen˜ar varios papeles en la
proliferacio´n de ce´lulas gliales, en la supervivencia celular, en la
regeneracio´n axonal y en las actividades proinﬂamatorias.
Teniendo en cuenta la base neuropa´tica del SBA y las acciones
neurolo´gicas de IL-6, es interesante estudiar la relacio´n entre
ambas. Los resultados muestran que la IL-6 podrı´a estar
involucrada en la etiopatogenia neuropa´tica del ardor bucal24.
Clasiﬁcacio´n
Se han descrito 2 clasiﬁcaciones para el SBA. En la primera, se
distinguen 2 categorı´as: primaria (esencial o idiopa´tica), en la
que la sensacio´n de ardor de la mucosa oral y a´reas periorales
no se acompan˜a de hallazgos clı´nicos ni de laboratorio, y
secundaria, en la que el escozor oral se produce como
consecuencia de alteraciones clı´nicas, incluyendo lesiones en
la mucosa oral, enfermedades siste´micas, procesos psicolo´gicos y
efectos adversos de ciertos medicamentos9,26. En la segunda,
basada en las ﬂuctuaciones diarias de los sı´ntomas, se diferencian
3 tipos6:
1) Caracterizado por un dolor progresivo: los pacientes se levantan
sin dolor, que va aumentando a lo largo del dı´a. Este tipo puede
asociarse con enfermedades siste´micas, como deﬁciencias
nutricionales.
2) Los sı´ntomas son constantes a lo largo del dı´a, y los pacientes
tienen diﬁcultades para dormir. Estos suelen presentar tras-
tornos psicolo´gicos asociados.
3) Los sı´ntomas son intermitentes, con dolor y localizaciones
atı´picas. Parece que el contacto con ale´rgenos orales puede
desempen˜ar un papel importante en la etiologı´a de este grupo.
Tratamiento
El tratamiento del SBA se suele orientar hacia el manejo de los
sı´ntomas. Deben eliminarse los factores locales que aumentan la
sensacio´n de boca ardiente, como tabaco, alcohol, comidas
picantes y bebidas a´cidas que irriten la mucosa oral. Es necesario
investigar la presencia de ha´bitos parafuncionales, corrientes
galva´nicas, irritacio´n meca´nica o alergia a componentes de la
dentadura. La eliminacio´n de estos factores suele traducirse en una
















Figura 1. Factores implicados en el desarrollo del sı´ndrome de boca ardiente.
SBA: sı´ndrome de boca ardiente.
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Aunque la etiopatogenia del SBA no es bien conocida,
problemas como la depresio´n y la ansiedad parecen desempen˜ar
un papel importante en la modulacio´n de la percepcio´n del dolor.
Por ello es frecuente orientar el tratamiento hacia fa´rmacos
antidepresivos en estos pacientes. Por otra parte, la identiﬁcacio´n de
alteraciones sensoriales evidencia una base biolo´gica relacionada
con alteraciones del sistema nervioso central y del sistema
nervioso perife´rico. Esta teorı´a parece reforzar la accio´n beneﬁciosa
del clonacepam. Los cambios en la tolerancia al calor, la disgeusia y
el aumento de la excitabilidad del reﬂejo palpebral que tienden a
presentar estos pacientes esta´n relacionados con la disfuncio´n del
sistema dopamine´rgico a nivel central. Esta disfuncio´n justiﬁcarı´a
la administracio´n siste´mica de fa´rmacos antiepile´pticos como
gabapentina y clonacepam, que actu´an sobre el sistema gabae´rgico.
Por otra parte, se ha visto que el SBA presenta una serie de
caracterı´sticas comunes con otros sı´ndromes dolorosos cro´nicos,
justiﬁcando la administracio´n de fa´rmacos como capsaicina y
bencidaminas30. La amisulprida (antagonista selectivo de la
dopamina) parece haber dado buenos resultados en el tratamiento
de SBA a corto plazo, si bien, segu´n los autores, conviene ampliar el
estudio a largo plazo11. Tambie´n se han publicado casos de mejorı´a
empleando pramipexol, fa´rmaco agonista de la dopamina usado
comu´nmente para la enfermedad de Parkinson8.
Otros me´todos
Autores japoneses relacionan el SBA con la funcio´n del sistema
nervioso auto´nomo. Irradiando con infrarrojos el nu´cleo estrellado
observaron una mejorı´a semiolo´gica en pacientes afectados21.
Tambie´n se ha propuesto el la´ser de baja intensidad, aplicado en la
zona referida por el paciente, con aparentes resultados beneﬁ-
ciosos7. La acupuntura se considera un me´todo alternativo para el
tratamiento del dolor, que algunos autores proponen para el SBA31.
Aloe vera, en combinacio´n con un protector lingual, contribuyen a
minimizar los traumas repetitivos de la mucosa oral12. El
tratamiento cognitivo-conductual ayuda a reducir la ansiedad,
con lo que disminuye tambie´n signiﬁcativamente el dolor en estos
pacientes32. Para algunos autores, una pequen˜a proporcio´n de
casos presenta remisio´n esponta´nea durante los 5 primeros an˜os
de tratamiento; en un 42% mejoran los sı´ntomas signiﬁcativa-
mente, y esta mejora alcanza un 60% si se asocian clonacepam y
psicoterapia5. En deﬁnitiva, aunque se han encontrado tratamien-
tos eﬁcaces para algunos casos, se sigue buscando un procedi-
miento que resulte eﬁcaz en la mayorı´a de los casos30.
Discusio´n
Un paciente tı´pico de SBA es una mujer perimenopa´usica o
posmenopa´usica, con compromiso psicolo´gico, como ansiedad o
depresio´n, y varias comorbilidades me´dicas2,27. La trı´ada cla´sica es:
ardor bucal continuo o intermitente, disgeusia y xerostomı´a. No
suele observarse afectacio´n destacable en la mucosa oral y la
duracio´n acostumbra ser de al menos 4-6 meses (a menudo, varios
an˜os). La presentacio´n clı´nica en muchos pacientes es monosinto-
ma´tica (solo dolor), o bien oligosintoma´tica (dolor y disgeusia o
xerostomı´a)1,27,28. El papel del gusto en el SBA es una cuestio´n
compleja. La punta de la lengua es la que suele afectarse ma´s, y el
dolor se acompan˜a a menudo de alteraciones del gusto. Cabe
atribuirlo, en parte, a una mayor densidad de papilas fungiformes
en estos pacientes29, pero tambie´n intervienen factores hormo-
nales, particularmente en relacio´n con la funcio´n tiroidea10, ası´
como el tratamiento farmacolo´gico que reciben18,33. En el
diagno´stico diferencial es necesario distinguir y excluir otras causas
de ardor bucal, tras cuyo tratamiento el paciente recupera suCo´mo citar este artı´culo: Chimenos-Ku¨stner E, et al. Sı´ndrome de bo
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(por hongos, bacterias, virus), de patogenia inmunitaria (gingivitis
descamativas cro´nicas asociadas a reacciones liquenoides o
penﬁgoides), o de origen trauma´tico fı´sico o quı´mico, entre otras2.
Esos casos escaparı´an al diagno´stico de SBA.
Un sı´ndrome es un conjunto de signos (objetivos: evidentes,
identiﬁcables por el facultativo) y de sı´ntomas (subjetivos:
relatados por el paciente, no identiﬁcables por el profesional).
Como tal, el SBA reu´ne una serie de caracterı´sticas complejas, que
se resumen en la ﬁgura 1. Consideramos que los pacientes
presentan siempre ha´bitos parafuncionales, si bien estos no son
fa´ciles de reconocer en todos los casos. Segu´n ese esquema, y con el
apoyo de la evidencia cientı´ﬁca, se desglosan a continuacio´n
algunas claves diagno´sticas y terape´uticas recomendables, basadas
en la experiencia adquirida durante ma´s 30 an˜os de ejercicio
profesional, resumidas en la ﬁgura 2.
Claves diagno´sticas del sı´ndrome de boca ardiente
El paciente reﬁere dolor urente, picor o sensacio´n de aspereza
o arenosa en la lengua, los labios o cualquier otra localizacio´n
mucosa. En ocasiones describe tan solo una sensacio´n de boca
seca (xerostomı´a), que no discrimina del ardor. La alteracio´n de
la percepcio´n de sabores (disgeusia) es tambie´n frecuente. Todo
ello puede haberse desarrollado a partir de un tratamiento
odontolo´gico (factor local) ma´s o menos reciente, que le ha
comportado malestar. Si adema´s, como suele ocurrir, se trata de
un paciente polimedicado (factor siste´mico), lo ma´s comu´n es
que los fa´rmacos tiendan a provocar sequedad de boca y cierto
grado de disfagia, desencadenantes de parafuncio´n deglutoria.
La deshidratacio´n y dietas inadecuadas agravan el cuadro.
Trastornos como ansiedad o depresio´n (factor psicolo´gico),
resultantes de una situacio´n mantenida de estre´s cro´nico por
problemas familiares, laborales o de cualquier otra ı´ndole,
propenden al paciente a desarrollar ciertos ha´bitos estereoti-
pados repetitivos o tics (parafuncio´n), que cierran el cı´rculo del
SBA. Son evidentes a veces signos de apretamiento o rechina-
miento dentario, por las facetas de desgaste. La lengua suele
presentar improntas de los dientes o a´reas mordisqueadas, la
punta enrojecida, con las papilas fungiformes eritematosas e
hipersensibles. En las mejillas (mucosa yugal) son frecuentes las
lesiones leucoedematosas provocadas por succio´n y pellizca-
miento, al igual que en los labios, sobre todo el inferior (lesiones
facticias). Estos signos clı´nicos pueden tener repercusiones
tangibles sobre el complejo articular temporomandibular
(ﬁbrocartı´lago, mu´sculos, ca´psula articular), que tambie´n debeca ardiente: claves diagno´sticas y terape´uticas. Med Clin (Barc).
Motivo de consulta:


































Figura 2. Propuesta de actuacio´n ante el ardor bucal.
SBA: sı´ndrome de boca ardiente.
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observar al paciente tragando saliva de forma reiterativa o
realizar diversos movimientos compulsivos, que implican a
diversas estructuras orofaciales. Todos estos ha´bitos parafun-
cionales son, a nuestro juicio, la clave principal del SBA. La
friccio´n repetitiva de diversas zonas de la mucosa oral (lengua,
labios) con las estructuras ma´s duras pro´ximas (mucosa
masticatoria palatina, dientes, pro´tesis) provoca pequen˜os focos
inﬂamatorios (de ahı´ la alteracio´n observada de mediadores de
la inﬂamacio´n como IL-2 y IL-6), que a su vez propician la
aparicio´n de neurope´ptidos (sustancia P, neurocininas)17,20,23,24.
Teniendo en cuenta que la mucosa oral esta´ ricamente inervada
por terminaciones sensitivas especializadas (papilas gustativas),
es fa´cil comprender que el proceso inﬂamatorio desencadenado
por el factor meca´nico altere la percepcio´n de los sabores29. Sin
embargo, todo ello sucede de una manera sutil. El paciente no
suele mantener su parafuncio´n las 24 horas del dı´a, todos los
dı´as. En funcio´n de su estado emocional, los tics van o vienen, de
ahı´ la intermitencia y ﬂuctuacio´n del dolor, que ha llevado a las
distintas clasiﬁcaciones6. Para cuantiﬁcar las molestias, es u´til
recurrir a una escala analo´gica del dolor (de 0 a 10, siendo
0 = molestia nula y 10 = ma´xima intensidad). Establecido el
diagno´stico, debe plantearse una estrategia terape´utica.Co´mo citar este artı´culo: Chimenos-Ku¨stner E, et al. Sı´ndrome de bo
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Intuitivamente, algunos pacientes mitigan su malestar masti-
cando chicle o caramelos, o comiendo alimentos suaves o frı´os, que
estimulan la secrecio´n salival. Es importante el tiempo de
evolucio´n del SBA, cuando el paciente acude a consultar. Recie´n
instaurado el cuadro, el tratamiento conservador tiende a ser ma´s
eﬁcaz. Es frecuente encontrar malposiciones dentarias, obturacio-
nes o implantes recie´n colocados, pro´tesis ﬁjas o removibles, entre
los factores locales a revisar. Si con el dedo el explorador percibe
irregularidades, se comprende que las terminaciones nerviosas
sensitivas de la mucosa oral (lengua, labios) discriminan au´n ma´s y
eso puede constituir un estı´mulo (doloroso y placentero a la vez)
para desarrollar y mantener los tics parafuncionales. El objetivo sera´
eliminar o atenuar la agresio´n local, en la medida de lo posible,
mediante fresado y pulido, aplicando productos lubricantes de
cierta densidad y propiedades adecuadas, o bien con aparatos
(fe´rulas, placas de descarga, protectores pla´sticos); todos ellos
pueden combinarse. Tambie´n se deben evitar los ha´bitos to´xicos
(tabaco, alcohol), que contribuyen a resecar e irritar la mucosa
oral27. Factores siste´micos como infecciones subagudas o cro´nicas
(en particular candidiasis, asociadas a ha´bitos alimentarios
inadecuados y a deshidratacio´n –absoluta o relativa–) requerira´nca ardiente: claves diagno´sticas y terape´uticas. Med Clin (Barc).
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metabolismo del hierro (como, por ejemplo, defectos en la
saturacio´n de transferrina, ferritina o sideremia bajas), que hacen
recomendable investigar su origen e introducir una compensacio´n
alimentaria (ma´s que farmacolo´gica). Tambie´n pueden estar
alteradas las funciones tiroidea, pancrea´tica o corticosuprarrenal,
requirie´ndose atencio´n facultativa especializada. En muchos casos
conviene revisar la medicacio´n que toma el paciente, incita´ndole a
que, en consenso con su me´dico de cabecera, reduzca dosis o
elimine fa´rmacos18,33. Los factores psicolo´gicos son difı´ciles de
controlar32. De hecho, a menudo estos pacientes ya esta´n
recibiendo tratamiento farmacolo´gico ansiolı´tico o antidepresivo,
sin que ello haya evitado el desarrollo de la parafuncio´n, como
parte fundamental del SBA que presentan. Por tanto, lo ma´s
recomendable no es abundar en la administracio´n de fa´rmacos,
sino orientar al paciente en otro sentido. Se debe recomendar la
ingesta de infusiones relajantes y, por el contrario, evitar bebidas
excitantes. En funcio´n de la edad y las capacidades del paciente, es
recomendable que practique ejercicio fı´sico aero´bico de forma
regular38, mejor si lo hace fuera de su entorno habitual. Con ello
aumentan las posibilidades de evadirse, siquiera temporalmente,
de problemas cotidianos, y de relacionarse con otras personas. Ello
contribuye a una mayor estabilidad emocional y ayuda a regular
los mediadores de la inﬂamacio´n y del dolor produciendo
endorﬁnas. En caso de que la combinacio´n de estas medidas no
surtan el efecto esperado, se puede recurrir a tratamiento
farmacolo´gico. No obstante, ninguno de los tratamientos pro-
puestos es deﬁnitivo ni universal, como se desprende de la revisio´n
bibliogra´ﬁca30. Es fundamental prestarle al paciente una atencio´n
especial, desde la primera visita, ya que la psicoterapia constituye
un pilar ineludible de su tratamiento5,32. Como conclusio´n
provisional, los diversos estudios pretenden demostrar la eﬁcacia
de cada uno de los fa´rmacos empleados, aunque los resultados
apuntan a que la capsaicina y el clonacepam por vı´a oral deben
descartarse debido a sus efectos secundarios; la gabapentina es
ineﬁcaz y las bencidaminas no son ma´s efectivas que los placebos.
Con la amisulprida se han demostrado mejoras, pero no suﬁcientes.
Por lo tanto, el clonacepam to´pico podrı´a ser la mejor opcio´n,
mejorando los sı´ntomas en la mitad de los pacientes5,29,37.
En deﬁnitiva, para un buen diagno´stico y tratamiento del SBA se
requiere atender de forma equipotencial todos los factores
referidos, incidiendo en cada caso en los ma´s prevalentes. En
nuestra experiencia, la eﬁcacia y el e´xito del tratamiento
instaurado dependera´n ma´s de esta consideracio´n global y de la
buena relacio´n entre el paciente y el profesional, que del tipo de
tratamiento elegido.
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